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SAPS II: Simplified Acute Physiology Score II 
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Introdução: O desenvolvimento de hipernatrémia é comum após um traumatismo 
cranioencefálico (TCE) e ocorre por uma variedade de mecanismos. Este desequilíbrio iónico está 
associado a um aumento de mortalidade na generalidade da população hospitalar no entanto, na 
população de doentes que sofreram um TCE o aumento da concentração sérica de sódio é útil no 
tratamento do edema cerebral, uma das complicações mais comuns deste tipo de traumatismo. 
Assim sendo, torna-se importante rever os limites de segurança da concentração sérica de sódio e 
perceber qual a repercussão desses distúrbios ao nível do prognóstico dos doentes com TCE. 
Objetivos: Estudar a variação da concentração sérica de sódio ([𝑁𝑎+]𝑠) ao longo do internamento 
dos doentes, as suas repercussões e os seus efeitos a nível do outcome e analisar a eventual relação 
da hipernatrémia com a mortalidade, o agravamento da função renal, os dias de internamento e os 
dias de ventilação.  
Metodologia: Foram revisados, retrospetivamente, dados clínicos, laboratoriais e imagiológicos 
dos primeiros dias de internamento até a um máximo de 9 dias, de doentes com diagnóstico de 
TCE moderado e grave, com idade igual ou superior a 18 anos admitidos no Serviço de Cuidados 
Intensivos 1 (SCI-1) do Hospital de Santo António, no Porto, entre Janeiro de 2013 e Dezembro 
de 2015. A hipernatrémia foi definida como um valor da [𝑁𝑎+]𝑠>150 mmol/L demonstrado por 
um paciente, em qualquer momento durante os dias em estudo. Os dados obtidos foram descritos 
estatisticamente e foram realizadas comparações entre os grupos de doentes com normonatrémia 
e os grupos de doentes com hipernatrémia (ligeira, moderada e grave) recorrendo ao teste-T de 
amostras em pares e à comparação de proporções para o estudo das características clínicas e 
demográficas e ao coeficiente de correlação de Pearson para o estudo da taxa de filtração 
glomerular (TFG) e dias de internamento hospitalar.  
Resultados: Foram incluídos no estudo 45 doentes com TCE (idade média de 63,2±14,5 anos), 
68,8% dos quais do género masculino e com um valor médio da [𝑁𝑎+]𝑠 à admissão de 141,1±5,4 
mmol/L. Quinze  doentes (33,3%) foram admitidos com diagnóstico de politrauma e 66,7% (n=30) 
com um diagnóstico de TCE isoladamente. Um total de 15 doentes demonstrou hipernatrémia, 
sendo ligeira em 15,5% dos casos (n=7); moderada em 4,4% (n=2) e grave em 13,3% (n=6). A 
taxa de mortalidade intrahospitalar global foi de 24,4%. O número médio de dias de internamento 
hospitalar do grupo de doentes hipernatrémicos é quase o dobro relativamente ao grupo de doentes 
normonatrémio (46,5±47 dias vs 21,9±21,9, 𝜌=0.045). O tempo de drenagem ventricular externa 
é maior no grupo de doentes hipernatrémicos (5,5±1,5 dias vs 4±1,3, 𝜌<0,01) assim como é maior 
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o número de doentes deste grupo a monitorizarem a pressão intracraniana (73,3%±22,4 vs 
26,7%±25, 𝜌=0,01). A taxa de mortalidade dos doentes com hipernatrémia apesar de superior à 
demonstrada pelo grupo de doentes normonatrémicos não demonstrou significância estatística 
(𝜌=0,176). Apenas a diferença entre taxa de mortalidade dos doentes com hipernatrémia grave e o 
grupo de doentes com normonatrémia se aproximou de um grau de significância estatística 
(𝜌=0,08). Demonstrou-se uma correlação negativa entre os valores de sódio sérico e a TFG 
(coeficiente de Pearson -0,14 e 𝜌=0,009) e uma correlação positiva entre os níveis de sódio sérico 
e a duração do internamento hospitalar dos doentes sobreviventes (coeficiente de Pearson 0,34 e 
𝜌=0,02).  
Conclusões: A hipernatrémia é comum nos doentes que usaram soros hiperosmolares e a duração 
do internamento hospitalar é tanto maior quanto maior for o valor da natremia demonstrada pelo 
doente. Há uma deterioração da função renal para valores crescentes de sódio sérico e o aumento 
do risco de mortalidade apenas se parece associar a valores de sódio sérico superiores a 160 
mmol/L, sem ter ficado estatisticamente demonstrado neste estudo essa associação. 
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Background: The development of hypernatremia is common after a traumatic brain injury (TBI) 
and occurs through a variety of mechanisms. This ion imbalance is associated with an increased 
mortality in the hospital population, however, the increase of serum sodium concentration is useful 
on the population of patients that has suffered cerebral edema, of considered one of the most 
complicated and common complication occurring in this patientes. Therefore, it is important to 
review the safety limits of serum sodium concentration and understand what is the impact of these 
disorders in terms of prognosis of patients with TBI. 
Objective: To study the variation of serum sodium concentration ([𝑁𝑎+]𝑠) during during patients 
hospitalisation, the consequences and effects on the outcome and analyze the possible relationship 
of hypernatremia and mortality, worsening of the renal function , hospitalisation days and 
ventilation days. 
Methods: Clinical, laboratory and imaging data was reviewed from the first day of hospitalisation 
up to a maximum of nine days, patients diagnosed with moderate and severe TBI, all aged over 18 
years which were admitted in the Intensive Care Service- 1 (SCI -1) in Santo António´s Hospital 
in Porto, between January 2013 and December 2015. The hypernatremia was set to a value of 
[𝑁𝑎+]𝑠 > 150 mmol/L anytime during this study. The data was statistically analysed and 
comparisons were carried out between groups of patients with normonatremia and groups of 
patients with hypernatremia (mild, moderate and severe) using the T-test samples in pairs and to 
compare proportions for the study of the clinical and demographic characteristics and Pearson 's 
correlation coefficient for the study of glomerular filtration rate (GFR) and days of hospitalisation. 
Results: The study included 45 patients with TBI (mean age 63.2 ± 14.5 years), 68.8% males and 
with a mean value of [𝑁𝑎+]𝑠 at the admission of 141, 1 ± 5.4 mmol/L. Fifteen patients (33.3%) 
were admitted with a diagnosis of multiple trauma and 66.7% (n = 30) with a diagnosis of TBI 
alone. A total of 15 patients showed hypernatremia, being mild in 15.5% of cases (n = 7); moderate 
at 4.4% (n = 2) and severe in 13.3% (n = 6). The overall hospital mortality rate was 24.4%. The 
average number of hospitalization days of hypernatremic group is almost twice relative to the 
normonatremic group (46.5 ± 47 days vs 21.9 ± 21.9, ρ = 0.045). The duration of external 
ventricular drainage is superior in the group of hypernatremic patients (5.5 ± 1.5 days versus 1.3 
± 4, ρ <0.01) as well as a greater number of patients of this group to monitor intracranial pressure 
(73.3% vs 26.7 ± 22.4% ± 25, ρ = 0.01). The mortality rate of patients with hypernatremia although 
higher than shown by the group of normonatremic patients showed no statistical significance (ρ = 
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0.176). Only the difference between mortality rate of patients with severe hypernatremia and the 
group of patients with normonatremia approached a level of statistical significance (ρ = 0.08). It 
was demonstrated a negative correlation between serum sodium levels and GFR (Pearson’s 
coefficient -0.14 and ρ = 0.009) and a positive correlation between serum sodium levels and 
duration of hospital stay of patients surviving (Pearson´s coefficient ρ = 0.34 and 0.02). 
Conclusions: Hypernatremia is common ammong patients receiving hyperosmolar fluids and the 
duration of hospitalization is greater with greater degrees of natremia. There is a deterioration of 
renal function for increasing values of serum sodium and increased risk of mortality seems to be 
associated only if the serum sodium levels exceeding 160 mmol/L, without having been 
statistically demonstrated in this study.  




1. Introdução  
 O traumatismo cranioencefálico (TCE) constitui um problema de saúde pública com 
elevado impacto económico a nível mundial (1),(2),(3). Afeta a faixa etária mais ativa da população 
em geral e trata-se de uma importante causa de morbimortalidade(1), (4), (5), (6). 
 Apesar dos avanços nos cuidados dos doentes neurocríticos tem-se verificado, nos 
trabalhos publicados, um elevado número de doentes internados com TCE moderado a grave, aos 
quais se associa uma elevada mortalidade(1). Estima-se que constitua, em 2020, uma das principais 
causas de morte(1).  
 Segundo estudos de caráter epidemiológico em Portugal a incidência do TCE é elevada 
com atingimento preferencial nos indivíduos com mais de 65 anos(7), (8). Nesta população, por se 
tratarem de doentes com estado de saúde mais debilitado, os internamentos são mais prolongados, 
os doentes estão mais predispostos a complicações major e a sequelas neurológicas 
importantes(9),(10). 
 Os desequilíbrios eletrolíticos são frequentes nos doentes com TCE e destes os distúrbios 
do sódio são os mais incidentes(11),(12),(13),(14). Na verdade, os doentes com TCE grave têm 
características que os tornam mais suscetíveis a desenvolver hipernatrémia, entre estas a disfunção 
dos mecanismos centrais reguladores da água, a presença de diabetes insípidus e o aumento das 
perdas insensíveis por febre de origem central (12), (13), (14). Por fim, em doentes com edema cerebral 
e aumento da pressão intracraniana, o fator mais importante é o uso frequente de diuréticos 
osmóticos e soro salino hipertónico(15),(16), (17). 
 O desequilíbrio do sódio é, atualmente, alvo de muitos estudos a nível internacional, já que 
ao estado de hiperosmolaridade subjacente se associam inúmeros efeitos indesejados, com 
consequências graves a nível dos vários sistemas de órgão, que estão ainda por compreender(18). 
Doentes hospitalizados com hipernatrémia têm uma taxa de mortalidade significativamente 
superior (40%-60%) comparada com aquelas dos doentes sem este distúrbio(9), (19), (20). É também 
superior a mortalidade dos doentes com hipernatrémia adquirida durante o internamento hospitalar 
do que a mortalidade de doentes com hipernatrémia prévia à admissão(21), (16). Ainda assim, apenas 
valores de concentração séricas de sódio ([𝑁𝑎+]𝑠) superiores a 160 mmol/L estavam associados a 
este aumento da mortalidade (16), (22), (23). Apesar disso, ainda não está completamente provado que 
este desequilíbrio da natrémia é um fator de risco independente para a mortalidade ou é 
simplesmente um marcador de gravidade do quadro clínico, apesar de haverem estudos que 
apresentem esses resultados(16), (22). 
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 Segundo a literatura revista, desconhece-se ainda a melhor abordagem para correção da 
hipernatrémia em doentes com TCE, sendo este desequilíbrio, na maioria das vezes, de causa 
iatrogénica(18),(24). É importante, por isso, rever as abordagens, limites de segurança da 
concentração sérica de sódio e perceber qual a repercussão desses distúrbios ao nível do 
prognóstico destes doentes. 
 Esta investigação tem como objetivo estudar a variação da [𝑁𝑎+]𝑠 ao longo do 
internamento dos doentes, as suas repercussões e os seus efeitos a nível do outcome. Analisar-se-
á a eventual relação da hipernatrémia com a mortalidade, o agravamento da função renal, os dias 





2. Materiais e métodos 
2.1 Cenário do estudo 
 O Serviço de Cuidados Intensivos 1 (SCI-1) do Hospital de Santo António no Porto é uma 
das 3 unidades do serviço de cuidados intensivos deste hospital. Possui uma capacidade instalada 
de 12 camas e proporciona um serviço de cuidados intensivos polivalente mas que se diferencia 
no atendimento de doentes neurocríticos mantendo ainda a responsabilidade da emergência interna 
permanente às situações de urgência/emergência em todo o Serviço de Neurocirurgia. Atende 
também o internamento de doentes com cirurgia programada com necessidade de internamento 
em Cuidados Intensivos ou Intermédios e os pós-operatórios de doentes submetidos a transplante 
hepático, reno-hepático e reno-pancreático. A diferenciação deste serviço no tratamento de doentes 
neurocríticos justifica a sua escolha para o desenvolvimento do presente estudo.  
 
2.2  População em estudo 
 Após aprovação do presente estudo por parte da Comissão de Ética do Hospital de Santo 
António, no Porto, foram revisados, retrospetivamente, dados clínicos, laboratoriais e 
imagiológicos dos primeiros dias de internamento até a um máximo de 9 dias, de doentes com 
diagnóstico de TCE moderado e grave, com idade igual ou superior a 18 anos admitidos no Serviço 
de Cuidados Intensivos 1 (SCI-1), entre Janeiro de 2013 e Dezembro de 2015, perfazendo um total 
de 36 meses. Para melhor estudar o desenvolvimento e consequências da hipernatrémia ao longo 
do internamento foram excluídos doentes cuja duração do internamento foi inferior a 4 dias e todos 
os restantes doentes neurocríticos sem diagnóstico de TCE.  
    
2.3  Colheita de dados 
Foram colhidos a todos os doentes dados demográficos, clínicos e fatores de prognóstico 
incluindo, idade, peso, diagnóstico, motivo e tipo de admissão no SCI-1, história clínica, a escala 
de Simplified Acute Physiology Score II (SAPS II) à admissão, valores diários da Escala de Coma 
de Glasgow (ECG), a classificação imagiológica de Marshall e os dias de internamento no hospital, 
no SCI-1 bem como o número de dias de sedação, dias ventilação, dias drenagem ventricular 
externa (DVE), e dias de monitorização da pressão intracraniana (PIC).  
Dados adicionais documentados diariamente até aos 9 primeiros dias de internamento no 
SCI-1 incluíram balanços diários, sinais vitais, dados bioquímicos (proteína C reativa, creatinina, 
ureia, bilirrubina, albumina, iões plasmáticos), dados gasimétricos, dados do hemograma, 
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administração de soros híperosmolares e normosmolares e de DDAVP (desmopressina). Alguns 
dados colhidos não se demonstraram relevantes para o estudo e por isso não são aqui analisados. 
 A taxa de filtração glomerular (TFG) foi estimada pelo calculo segundo a fórmula de 
Cockcroft–Gault (TFG= (140-idade)*peso corporal/(creatinina sérica*72)(*0,85 se género 
feminino)). 
 Para os doentes que não tinham o valor do score SAPSII à admissão o mesmo foi 
calculado a partir dos dados recolhidos a partir do formulário disponível no seguinte endereço 
eletrónico http://clincalc.com/icumortality/sapsii.aspx. 
 De forma a determinar a classificação prognóstica segundo a Escala de Marshall (ver 
anexo 1), que se baseia em critérios imagiológicos, foram analisados todos os relatórios das 
tomografias computorizadas (TC) cranianas iniciais  
Os dados clínicos, laboratoriais e imagiológicos coletados ficaram consequentemente 
guardados num banco de dados (Microsoft Excel; Microsoft Corp, NY, EUA).  
 
2.4  Definições 
 Hipernatrémia foi definida como um valor de sódio sérico superior a 150 mmol/L 
demonstrado por um paciente, em qualquer momento durante o seu internamento no SCI-1, se este 
teve uma duração inferior a 9 dias, ou durante os 9 dias subsequentes à data de admissão neste 
serviço. (16) Segundo a recomendação da Brain Trauma Foundation os pacientes com 
hipernatrémia foram classificados em 3 grupos: a) hipernatrémia ligeira, cujo valor de sódio sérico 
variou entre 151 e 155 mEq/L; b) hipernatrémia moderada, cuja variação de sódio sérico foi entre 
156 e 160 mEq/L; e c) hipernatrémia grave, cujo valor máximo de sódio sérico superou os 
160mEq/L.  
 O uso de terapêutica osmótica foi definida como a administração de manitol ou de soro 
salino hipertónico (NaCl a 20%) usado no tratamento do edema cerebral ou do aumento da pressão 
intracraniana (PIC), em uma ou mais ocasiões durante o internamento do paciente no SCI-1.  
 O grupo de doentes normonatrémicos refere-se ao grupo de doentes em estudo que 
manteve uma [𝑁𝑎+]𝑠<150 mmol/L durante o seu internamento no SCI-1 se este teve uma duração 
inferior a 9 dias ou durante os primeiros 9 dias de internamento neste serviço. Por sua vez o grupo 
de doentes hipernatrémicos correspondeu ao grupo de doentes em estudo a quem foi diagnosticada 
uma hipernatrémia durante o seu internamento no SCI-1 se este teve uma duração inferior a 9 dias 
ou durante os primeiros 9 dias de internamento neste serviço. 
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 A Diabetes insipida é definida com a passagem de grandes volumes (> 3L/24h) de urina 
diluída (<300mOsm/kg) e pode ser central (ou também chamada de neurogénica) caracterizada 
pela diminuição de secreção da hormona antidiurética (ADH) ou nefrogénica  quando há 
resistência à ação da ADH no rim (25). 
 A poliúria foi definida como a excreção de mais de 3,5L de urina por dia. 
 
2.5  Análise 
 Os dados obtidos foram descritos estatisticamente em termos de intervalo, média ± desvio 
padrão (± DP), frequência (número de casos) e frequências relativas (percentagem, %) quando 
apropriado. Usou-se o teste-T de amostras em pares de forma a comparar variáveis contínuas que 
apresentaram uma distribuição normal. As correlações segundo variáveis foram realizadas usando 
o coeficiente de relação de postos de Spearman para variáveis não nominais. Valores 
probabilísticos (valores de p) menores do que 0,05 foram considerados estatisticamente 
significativos. Todos os cálculos foram realizados no programa do Microsoft Excel 2010 
(Microsoft Corporation, NY, EUA) e na versão 24 para o Microsoft Windows do programa SPSS 





3.1 Características clínicas da população em estudo, follow-up e mortalidade 
 Quarenta e cinco (45) pacientes foram admitidos no SCI-1 com diagnóstico de TCE 
moderado ou grave, durante os 36 meses de estudo, preenchendo os critérios para o estudo em 
vigor. As características populacionais dos doentes estudados encontra-se sumarizada no quadro 
II. Nenhum doente em estudo apresentava história prévia de hiperaldosteronismo primário ou 
Síndrome de Cushing. 
 A idade dos doentes variou entre os 37 e os 93 anos (média 63,2±14,5 anos; moda 62 anos) 
e 31 (68,8%) destes eram homens. As classificações anatómicas dos TCEs mais comuns foram o 
hematoma subdural (80%), a contusão (42,2%) e a hemorragia subaracnoidea (20%), ver quadro 
I. Dos doentes estudados, 33,3% (n =15) foram admitidos com diagnóstico de politrauma e 66,7% 
(n =30) com um diagnóstico de TCE isoladamente. O valor médio da Escala de Coma de Glasgow 
(ECG) à entrada no hospital foi de 8,7 (intervalo: [3-15]) e à admissão no SCI-1 foi de 6,5 
(intervalo: [3-12]). O valor médio da probabilidade de morte segundo SAPS II foi de 45,8±12,6. 
Dos 45 doentes, 44 (97,8%) receberam ventilação mecânica durante, uma média de 9,4±4,9 dias. 
A taxa de mortalidade global neste estudo foi de 24,4% (quadro II). 
 
 











Classificação imagiológica de Marshall (n[%]) 
I  1 (2,2%) 1 (2,2%) 0 (0) 0 (0) 2 (4,4%) 
II  16 (35,6%) 3 (6,7%) 2 (4,4%) 4 (8,9%) 25 (55,6%) 
III 2 (4,4%) 1 (2,2%) 0 (0) 0 (0) 3 (6,7%) 
IV  6 (13,3%) 2 (4,4%) 0 (0) 1 (2,2%) 9 (20%) 
V  5 (11,1%) 0 (0) 0 (0) 0 (0) 5 (11,1%) 
VI  0 (0) 0(0) 0 (0) 1 (2,2%) 1 (2,2%) 
Lesões anatómicas (n[%]) 
Contusão 12 (26,7%) 5 (11,1%) 1 (2,2%) 1 (2,2%) 19 (42,2%) 
HtED 0 0 0 3 (6,7%) 3 (6,7%) 
HtSD 23 (51,1%) 6 (13,3%) 1 (2,2%) 6 (13,3%) 36 (80%) 
HtIP 0 0 0 0 1 (2,2%) 
LAD 1 (2,2%) 0 0 1 (2,2%) 2 (4,4%) 
HSA 3 (6,7%) 4 (8,9%) 0 2 (4,4%) 9 (20%) 
HIV 3 (6,7%) 2 (4,4%) 0 0 5 (11,1%) 
HIV: hemorragia intraventricular; HSA: hemorragia subaracnoidea; HtED: hematoma epidural; HtSD: hematoma 































0,632 63,2 ±14,5 
[37-93] 
Género 
Masculino (n[%]) 21 (46,7) 4 (8,9) 2 (4,4) 4 (8,8) 0,541 31 (68,8%) 
Feminino (n[%]) 9 (20) 3 (6,7) 0 (0) 2 (4,4) 14 (31,1%) 
ECG à entrada do hospital 
Média ± DP 8,8 ±3,8 
8,6 ±4,6 0,352 
8,7 ±4,1 
9,9 ±3,8 9,0 ±6,0 7 ±4,5 
ECG (mediana 
[intervalo]) 8,5 [3-15] 
8 [3-15] 
8 [3-15] 
9,9 [3-14] 9 [3-15] 5 [3-14] 
ECG 3-5 (n [%]) 7 (15,6%) 1 (2,2%) 1 (2,2%) 3 (6,6%) 12 (26,7%) 
ECG 6-8 (n [%]) 8 (17,7%) 2 (4,4%) 0 1 (2,2%) 11 (24,4%) 
ECG 9-15 (n [%]) 15 (33,3%) 4 (8,8%) 1 (2,2%) 2 (4,4%) 22 (48,9%) 
ECG à entrada do SCI 
Média ± DP 6,9 ±3,2 
5,9 ±3,2 0,214 
6,5 ±3,3 
6,1 ±3,3 5 ±2 5,8 ±3,4 
ECG (mediana 
[intervalo]) 
7 [3-12] 5 [3-12] 5 [3-7] 4 [3-11] 7 [3-12] 
ECG 3-5 (n [%]) 11 (24,4) 4 (8,9) 1 (2,2) 4 (8,9) 20 (44,4%) 
ECG 6-8 (n [%]) 9 (20,0) 1 (2,2) 1 (2,2) 0 (0) 11 (24,4%) 
ECG 9-15 (n [%]) 10 (22,2) 2 (4,4) 0 (0) 2 (4,4) 14 (31,1%) 
SAPS II score (média ± 
DP) 43,9 ±11,6 49,4 ±11,0 49 ±7 58,7 ±11,7 0,055 46,1 ±12,6 
Internamento (dias) (média ± DP) [intervalo] 
No hospital 






























1 (2,2%) 1 (2,2%) 3 (6,7%) 
Taxa de mortalidade 
ajustada a n [intervalo 
de confiança] 
0,2 [0,02;0,38] 










DP: desvio padrão; ECG: Escala de Coma de Glasgow; SAPS II: Simplified Acute Physiology Score II; SCI-1: 
Serviço de Cuidados Intensivos-1. 
*Valor de ρ referente à relação entre o grupo de doentes normonatrémicos e o grupo de doentes hipernatrémico. Se 
mais de um valor considerar as comparações com a seguinte ordem: grupo de doentes normonatrémicos vs grupo 
de doentes com hipernatrémia ligeira; grupo de doentes normonatrémicos vs grupo de doentes com hipernatrémia 





3.2  Hipernatrémia durante internamento no SCI-1 
 O valor médio de sódio sérico à admissão foi de 141,1±5,4 mmol/L e nessa altura apenas 
3 doentes (6,7%) demonstraram valores de sódio sérico superiores a 150 mmol/L. Há um diferença 
estatisticamente significativa entre o grupo dos doentes com hipernatrémia e o grupo de doentes 
com valores de sódio sérico inferiores ou iguais a 150 mmol/L em todos os dias representados 
neste estudo (9 dias) (figura 1).  
 
 
Dia 1º 2º 3º 4º 5º 6º 7º 8º 9º 
𝜌* 0,005 0,023 0,002 <0,001 <0,001 0,001 <0,001 0,008 0,028 
*teste t de student para amostras independentes 
 
Figura 1 Comparação da variação da [𝐍𝐚+]𝐬  média entre os doentes com hipernatrémia os doentes com 
normonatrémia em relação à variação global do estudo.   
 
 
 O desenvolvimento de uma hipernatrémia subsequente à admissão desenvolveu-se em 12 
dos casos (26,7%). Assim, um total de 15 pacientes (33,3%) demonstrou hipernatrémia durante o 
seu internamento no SCI-1, sendo ligeira em 7 casos (15,5%), moderada em 2 doentes (4,4%) e 
grave em 6 (13,3%). Na realidade, o valor médio dos valores de [𝑁𝑎+]𝑠 mais elevados registados 
durante o internamento dos doentes com hipernatrémia é de 158,3±6,0 mmol/L (intervalo: 151-
























Internamento no SCI-1 (em dias)
Comparação da [Na+] média nos diferentes grupos 
Média [Na+]total (n=45) Média [Na+] hipernatrémicos (n=15) Média [Na+] Normonetrémicos (n=30)
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estudo dos valores séricos de sódio no espaço temporal correspondente ao internamento no SCI-1 
é apresentado na figura  2. 
 
Figura 2 No gráfico são apresentados os valores médios de sódio sérico da população em estudo durante os 






Figura 3 Variação da [𝐍𝐚+]𝐬 média nos doentes que apresentaram hipernatrémia em pelo menos um dos dias 






























Internamento no SCI-1 (em dias)







































Internamento no SCI-1 (em dias)





 O desenvolvimento hipernatrémia foi observado mais vezes ao 2º dia (média:4 ±2,6; 
intervalo [1-9]) e durante uma mediana de 3 dias (intervalo [1-6]) nos doentes com hipernatrémia. 
Nos doentes com hipernatrémia à admissão a duração média da hipernatrémia foi superior à 
duração da hipernatrémia no grupo de doentes que desenvolveu este desequilíbrio 
hidroelectrolítico após a admissão no SCI-1 (5,3 ±0,5 dias versus 3,1 ±1,3 dias, 𝜌=0,041, 
excluindo os doentes que faleceram durante o internamento ainda com valores séricos de sódio 
superiores a 150 mmol/L), apresentando o primeiro grupo uma mediana de 5 dias e o segundo de 
3 dias. 13,3% (n=2) dos casos que revelaram hipernatrémia possuíam um valor da [𝑁𝑎+]𝑠>150 
mmol/L quando faleceram. Comparando com os restantes doentes com hipernatrémia estes 
tiveram um aumento mais agudo da [𝑁𝑎+]𝑠 (mediana 15,5 vs 4 mmol/L, p<0,001 ) e alcançaram 
picos de sódio sérico mais elevados (174 vs 165 mmol/L, p <0,001).   
 
 
Figura 4 No total, foram observados um maior número de doentes com hipernatrémia ao 3º e 5º dias. Assim 
nem todos os doentes desenvolveram hipernatrémia ao 3º dia.  
 
 
 O número médio de dias de internamento hospitalar no grupo dos doentes com 
hipernatrémia é quase o dobro dos dias de internamento do grupo de doentes não hipernatrémico 
(média, 46,5 ± 47 versus 28,2 ± 21,9; p=0,045), diferença ilustrada pela figura 5. No entanto, 
verifica-se que a duração do internamento hospitalar no subgrupo de doentes com hipernatrémia 





















Internamento no SCI-1 (em dias)
Número de doentes com [Na]s>150mmol/L (n=15)
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normonatrémicos, mas esta esta diferença não é estatisticamente significativa para o número de 
doentes estudados (18,5±11,4 dias vs 28,2±21,9 dias, 𝜌=0,084). 
 
Figura 5 Duração do internamento hospitalar (no Hospital de Santo António) entre os doentes que 
apresentaram valores séricos de sódio superiores a 150 mmol/L (“hipernatrémia”) e o grupo de doentes que 
manteve valores de sódio iguais ou inferiores a 150 mmol/L (“normonatrémia”). 
  
 
 Acrescenta-se ainda que os doentes que detinham hipernatrémia grave apresentavam um 
valor médio do ECG e uma probabilidade de morte segundo SAPS II à admissão inferior aos 
restantes doentes, contudo os valores médios destas escalas eram estatisticamente semelhantes em 
todos os grupos em estudo (tabela II). Existe uma semelhança estatisticamente significativa entre 
o número de dias de ventilação e de sedação na amostra de doentes estudada verificando-se no 
entanto, uma média de dias de ventilação e sedação superior nos grupos de doentes que 
apresentaram hipernatrémia ligeira e moderada, em relação aos restantes doentes (tabela III).  
 A pressão intracraniana foi monitorizada em 46,7% dos doentes com hipernatrémia (n=15) 
e apenas 2 destes (13,3%) realizaram drenagem ventricular externa. Relativamente à 
monitorização da PIC verificou-se uma diferença estatisticamente significativa entre os doentes 
com hipernatrémia relativamente ao grupo de doentes com normonatremia (73,3%±22,4 vs 
26,7%±25, 𝜌=0,01). Esta significância estatística relativa ao grupo de doentes normonatrémicos 
volta-se a constatar no subgrupo de doentes com hipernatrémia grave (𝜌<0,02). Apesar disso, a 
duração da monitorização da PIC foi estatisticamente semelhante (𝜌=0,503). A duração da 
0 5 10 15 20 25 30 35 40 45 50
Grupo com normonatrémia
Grupo com hipernatrémia
Duração do internamento hospitalar (em dias)
Duração do internamento hospitalar
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drenagem ventricular externa foi estatisticamente superior no grupo de doentes que apresentaram 
uma [𝑁𝑎+]𝑠 >150mmol/L (5,5±1,5 dias vs 4±1,3, 𝜌<0,01). 
 Os doentes que realizaram monitorização da PIC comparativamente com os doentes que 
não realizaram essa monitorização exibiram um valor médio da ECG à admissão hospitalar de 7,7 
±3,7 (versus 9,8 ±4,2, 𝜌=0,036), à admissão no SCI-1 de 5,9 ±3,7 (versus 7,2±3,5, 𝜌=0,122) e 
uma probabilidade de morte segundo SAPS II de 46,9 ±14,5 (versus 45,2 ±10,2 𝜌=0,797). Dois 
pacientes (4,4%) realizaram também drenagem ventricular externa e 4 (8,9%) faleceram (versus 
7, 15,6% pacientes que não realizaram controlo da PIC, 𝜌=0,13).  
 O grupo de doentes que realizou DVE exibiu um valor médio da ECG à admissão hospitalar 
de 8,1 ±3,4 (versus 8,8 ±4,2, 𝜌=0,522), à admissão no SCI-1 de 6,4 ±2,7 (versus 6,6±3,3, 
𝜌=0,761), uma probabilidade de morte segundo SAPS II de 42,4± 6,9 (versus 46,7±13,3 𝜌=0,066). 
No entanto, nenhum doente faleceu. 
 Ao longo dos nove dias de internamento no SCI-1 todos os doentes (100%) tiveram um 
balanço hídrico negativo em pelo menos um dia (-874,9 ± 695,6 ml, peso médio 66,2 ± 8,3Kg) e 
dos doentes com hipernatrémia 7 (T 15,5%) destes (46,7%) revelaram um balanço negativo no dia 
em que desenvolveram o distúrbio. Apenas um (2,2%) dos doentes desenvolveu diabetes insípidus, 
recebendo terapêutica com desmopressina. 
 Foi detetada poliúria em 69 dias dos 340 dias de estudo contabilizados para este trabalho. 
Ocorreu em 28 (62,2%) dos pacientes, pelo menos uma vez durante os dias de internamento 
contabilizados. Dos doentes que apresentaram poliúria a média do débito urinário nos dias em que 
apresentaram um débito urinário superior a 3,5L/dia foi de 4269,8 mL/dia (máximo 6490 mL/dia). 
Todos os doentes com hipernatrémia de grau moderado e grave apresentaram poliúria em, pelo 
menos, um dos dias.  
 Dezoito doentes (40%) receberam terapêutica osmótica pelo menos uma vez durante o 
período de colheita de dados sendo o seu uso significativo entre os doentes com hipernatrémia 
(n=9), comparativamente aos doentes que mantiveram a normonatremia. Os doentes 
hipernatrémicos que receberam esta terapêutica (n=9) exibiam um valor médio da ECG à admissão 
hospitalar de 7,2 ±3,7 (versus 9,1 ±4,5, ρ=0,015), à admissão no SCI-1 de 5,8 ±3,0 (versus 6,9±3,9, 
ρ=0,405), uma probabilidade de morte segundo SAPS II de 48,7 ±11,4 (versus 44,2±13,2 
ρ=0,257). Dos 18 doentes que receberam terapêutica hiperosmolar 14 (31,1%) apresentaram 
poliúria e 9 (20%) hipernatrémia. Os doentes que receberam manitol e/ou cloreto de sódio a 20% 
demonstraram um débito urinário e uma [𝑁𝑎+]𝑠  maior  do que aqueles doentes sem esta 
terapêutica em todos os dias excetuando ao 3º dia (débito urinário médio global: 2824,7 ± 369,1 
vs. 2600,7 ± 485,3 mL/dia, valor de p ao 1º dia <0,001; média da [𝑁𝑎+]𝑠  145,0 ±7,5 vs. 142,7 
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±5,6 mmol/L, 𝜌=0,079). Em termos absolutos 12 doentes receberam terapêutica hiperosmolar ao 
1º dia. O número de doentes a receber terapêutica variou entre os 2 e os 11, nos restantes dias. 
Assim, no primeiro dia foi administrada terapêutica com manitol e/ou cloreto de sódio a 20% a 
um maior número de doentes. É claramente necessária uma maior amostra para se verificar a 
mesma diferença estatística demonstrada no 1º dia.  
 Apenas um doente (2,2%) apresentou um valor de creatinina superior a 2 mg/dL. O valor 
médio da taxa de filtração glomerular calculada à admissão foi de 104,6 ±50,0 mL/min. 
 
 















Ventilação        
n (% de doentes) 30 (66,7%) 7 (15,6%) 2 (4,4%) 5 (11,1%) x 44 (97,8%) 














n (% de doentes) 28 (62,2%) 7 (15,6%) 2 (4,4%) 6 (13,3%) x 43 (95,6%) 














n (% de doentes) 5 (11,1%) 1 (2,2%) 0 1 (2,2%) 0,409 7 (15,6 %) 
dias (média [DP]) 
(intervalo) 
4 ±1,3 [2-5] 7 (0) 0 4 (0) <0,01 
4,4 ± 1,5  
[2-7] 
PIC 
n (% de doentes) 12 (26,7%) 5 (11,1%) 1 (2,2%) 5 (11,1%) 0,01 23 (51,1%) 












TCE isolado (n [%]) 23 (51,1%) 4 (8,9%) 2 (4,4%) 1 (2,2%) 0,755 30 (66,7%) 
Politrauma (n [%]) 7 (15,6%) 3 (6,7%) 0 5 (11,1%) 0,008 15 (33,3%) 
Tratamento com 
terapêutica 
hiperosmolar (n [%]) 




2 (4,4%) 0 0 1 (2,2%) x 3 (6,7%) 
DP: desvio padrão; ECG: Escala de Coma de Glasgow; DVE: drenagem ventricular externa; SAPS II: 
Simplified Acute Physiology Score II; SCI-1: Serviço de Cuidados Intensivos-1. 
*Valor de 𝝆 em relão ao grupo de doentes normonatrémicos e o grupo de doentes hipernatrémico. Se mais de 
um valor considerar as comparações com a seguinte ordem: grupo de doentes normonatrémicos vs grupo de 
doentes com hipernatrémia ligeira; grupo de doentes normonatrémicos vs grupo de doentes com hipernatrémia 




3.3  Relação da hipernatrémia com o prognóstico 
 A taxa de mortalidade foi maior nos doentes com politraumatismo (n=5, 11,1%) do que 
nos doentes que sofreram um TCE isoladamente (n=6, 13,3%) (33,3% vs 20%, 𝜌= 0,17). Uma 
maior percentagem de doentes admitidos com diagnóstico de politrauma possuíam hipernatrémia 
(53,3% vs 46,7%, n=8 vs n=7) e dos doentes com este desequilíbrio 3 faleceram (37,5% vs 28,5% 
[doentes com normonatrémia que faleceram]). 
 A taxa de sobrevivência ao 5º dia foi de 93,3% (n=42). A taxa de mortalidade intra-
hospitalar global foi de 24,4% (n=11) e destes 6 (13,3%) doentes mantiveram um valor normal de 
sódio durante os 9 primeiros dias de internamento no SCI-1 e 5 (11,1%) doentes revelaram-se 
hipernatrémicos.  
 O grupo de doentes que mantiveram níveis de sódio sérico nos parâmetros da normalidade 
é semelhante ao grupo de doentes hipernatrémicos relativamente à idade, género, escalas de 
gravidade ECG e SAPSII (ver tabela IV) Esta semelhança é mantida entre o grupo de doentes 
normonatrémicos e os subgrupos de doentes diagnosticados com hipernatrémia ligeira e 
hipernatrémia grave. A taxa de mortalidade dos doentes que desenvolveram hipernatrémia foi 
superior àquela demonstrada pelos doentes aos quais não foi diagnosticada hipernatrémia no SCI-
1 durante os 9 dias de registos (33,3% vs 20%), no entanto sem significância estatística (valor de 
𝜌= 0,176). Apenas a taxa de mortalidade entre o grupo de doentes normonatrémicos e o grupo de 
doentes com hipernatrémia grave se aproxima de um grau de significância estatística sem, no 
entanto, o atingir (valor de 𝜌=0,08). O que se verifica, no entanto, é uma diferença estatisticamente 
significativa entre o valor médio da [𝑁𝑎+]𝑠 entre os estes dois grupos (observar tabela IV). Uma 
vez que estes dois grupos são estatisticamente semelhantes o valor de sódio sérico parece ter uma 
relação independente no que diz respeito à mortalidade. Apesar da taxa de mortalidade ser também 
superior no grupo dos doentes com hipernatrémia moderada não é possível extrair conclusões 











Quadro IV Características clínicas e demográficas da população em 
estudo por grupos segundo a mortalidade 




Idade (anos) (média±DP)* 60,2 ± 13,8 72,6 ± 12,5 
Género (n [%])** 
Feminino 9 (20%) 5 (11,1%)) 
Masculino 25 (55,6%) 6 (13,3%) 
Nº de doentes (n [%]) 
Normonatrémia** 24 (53,3%) 6 (13,3%) 
Hipernatrémia** 10 (22,2%) 5 (11,1%) 
Ligeira** 6 (13,3%) 1 (2,2%) 
Moderada** 1 (2,2%) 1 (2,2%) 
Grave # 3 (6,7%) 3 (6,7%) 
ECG à admissão no SCI 
ECG (mediana [intervalo]) 8 (3-15) 11 (3-15) 
ECG 3-5 (n[%])** 8 (17,8%) 4 (8,9%) 
ECG 6-8 (n[%])* 10 (22,2%) 1 (2,2%) 
ECG 9-15 (n[%])** 16 (35,5) 6 (13,3%) 
SAPS II (média ± DP)* 44 ± 12,6 52,5 ± 10,0 
Terapêutica hiperosmolar 
Com terapêutica (n[%]) ** 14 (31,1%) 4 (8,9%) 
Internamento (dias) (média ± DP) 
Hospital* 38,9 ± 36,1 21,1 ± 18,2 
SCI** 11,7 ± 6,3 9,6 ±8,4 
Ventilação 
n (% de doentes)* 34 (75,6%) 10 (22,2%) 
dias (média ± DP) [intervalo]* 10 ± 5,2 7,3 ±3,1 
Sedação 
n (% de doentes)** 33 (73,3%) 10 (22,2%) 
dias (média ± DP) [intervalo]* 6,8 ±4,5 4,1 ±2,3 
PIC 
n (% de doentes)** 19 (42,2%) 4 (8,9%) 
dias (média ± DP ) [intervalo]**  11±5,1 7,3 ±3,5 
DVE 
n (% de doentes) 6 (13,3%) 1 (2,2%) 
dias (média ± DP ) [intervalo]  4,5±1,6 4 (0) 
*Valor de 𝝆 com significância estatística (<0,05) 
** Valor de 𝝆 sem significância estatística (>0,05) 






Grupo [Na+]s ≤150 151-155 156-160 >160 
Valor de 𝝆 1 0,36 0,20 0,08 
 
Figura 6 Variação da taxa de mortalidade segundo os grupos de doentes apresentados no estudo e a relação entre 
cada um dos grupos e o grupo de doentes normonatrémicos, ilustrado pelo valor de 𝝆. A taxa de mortalidade é 




























Grupos segundo o sódio sérico



























Internamento no SCI-1 (em dias)
Comparação da [Na+] nos diferentes grupos 




 Há uma relação negativa entre os valores de sódio sérico e os valores da TFG calculada, 
sendo o coeficiente de relação de Pearson de -0,14 e o valor de p de 0,009, e assim, quanto maior 
o valor de sódio menor a TFG. 
   
 Excluindo os doentes que faleceram durante o seu internamento hospitalar verifica-se 
também uma correlação positiva entre os níveis de sódio e a duração do internamento hospitalar 
verificando-se um coeficiente de correlação de Pearson de 0,34 e um valor de p de 0,02, quer isto 






 Numa população de doentes hospitalares a frequência da hipernatrémia varia entre os 0,3% 
e os 3,5%(16),(26),(27),(28). Este distúrbio, apesar de menos comum que a hiponatrémia, está associada 
a taxas de mortalidade mais elevadas que variam entre os 40% e os 60% (14), (17),(29) . Vários estudos 
demonstram que os doentes admitidos no SCI apresentam uma incidência de hipernatrémia maior 
comparativamente à restante população hospitalar. Em acréscimo, o estudo de Polderman et al 
(1999)(29) e mais recentemente o estudo de Lindner et al (2007)(14) concluem que a maioria dos 
casos de hipernatrémia nos doentes internados no SCI se desenvolvem após a admissão e que este 
desequilíbrio se associa a uma mortalidade mais elevada. Este último estudo sugere ainda a 
existência de uma componente iatrogénica no desenvolvimento deste desequilíbrio iónico.    
 Vários estudos sugerem que a hipernatrémia ([𝑁𝑎+]𝑠>150 mmol/L) é sobretudo adquirida 
no serviço de cuidados intensivos e que se desenvolve nos primeiros dias. O estudo de Hoorn et al 
observou um aumento do nível sérico de sódio de 141 ± 3 to 156 ± 6 mmol/l nas primeiras 48 
horas (DP ±4 horas) e a duração da hipernatrémia numa mediana de 45 h (intervalo 0,25-603 
horas)(30). O estudo de Palevsky et al por sua vez identifica que a duração da hipernatrémia é mais 
curta em pacientes hipernatrémicos à admissão hospitalar (duração mediana de 3 dias) do que os 
pacientes com hipernatrémia adquirida no hospital (duração mediana de 5 dias, valor de p < 
0,05)(9). Nesse estudo é referido também que os valores de hipernatrémia persistiam por uma 
mediana de 4 dias (10º ao 90º percentil: 1 a 10 dias)(9). Assim, a presente investigação torna-se 
robusta no estudo do desenvolvimento e duração da hipernatrémia uma vez que foram 
documentados dados até aos nove primeiros dias de internamento dos pacientes no SCI. Verifica-
se também que a duração mediana da hipernatrémia nos doentes com esse desequilíbrio à admissão 
(n=3) foi superior à duração mediana dos doentes que acabaram por desenvolver esse distúrbio (5 
dias versus 3 dias), resultado semelhante a estudos anteriores.  
 Devido ao reduzido número de doentes com hipernatrémia moderada neste estudo não foi 
possível tirar conclusões relevantes relativas a este grupo de doentes. 
 A osmolalidade do organismo humano, caracterizada pelo conjunto dos componentes 
osmolares ativos (como o sódio e glicose) e não ativos (como a ureia e o álcool) é mantida entre 
os valores de 280 e os 295 mOsm/Kg consequência da intervenção da via arginina-vasopressina 
(VAV), do mecanismo da sede e da resposta renal à VAV para esse equilíbrio(17). Uma disfunção 
em apenas um destes três fatores pode originar uma hipernatrémia. Este aumento da concentração 
de sódio no espaço extra celular (EEC) gera um gradiente osmótico entre o EEC e o espaço 
intracelular (EIC), conduzindo a um efluxo da água intracelular e consequentemente a uma 
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retração celular. Inicialmente a hipernatrémia resulta numa redução do volume cerebral que é 
compensado pelo movimento do líquido cefalorraquidiano para a região craniana com um 
subsequente aumento do volume intersticial e pela entrada celular de solutos como resposta 
regulatória de aumento de volume(17). Esta resposta celular leva à entrada de substâncias osmolares 
orgânicas que lesionam a célula cerebral(17). 
 Frequentemente a hipernatrémia resulta de uma combinação de défice de electrólitos e de 
soluto, quando a perda de água é superior à perda de sódio(17). Este desequilíbrio pode resultar de 
uma perda de água efetiva, a principal causa de hipernatrémia, que pode ser ter uma base renal 
(como a diabetes insipidus central ou neurogénica, diabetes insipidus nefrogénica ou o uso de 
diuréticos osmóticos ou de ansa) ou não renal (inclui hipodipsia, perdas insensíveis do sistema 
respiratório, da pele ou perdas gastrointestinais) ou de um aumento do sódio sérico (pela 
alimentação, pelo uso de soros hiperosmolares, enemas hipertónicos, diálise hipertónica, 
hiperaldestoronismo primário e síndrome de Cushing). 
 O traumatismo cranioencefalico dá origem a lesões categorizadas como lesões primárias e 
lesões secundária segundo os mecanismos fisiopatológicos envolvidos(1). A lesão primária é o 
resultado direto das forças mecânicas que atuam no momento do impacto inicial e que são 
transmitidas ao crânio e ao seu conteúdo(1),(31). Daqui podem resultar lesões difusas (decorrente de 
forças de desaceleração e rotação) e lesões focais (resultantes de forças de contacto direto)(1). A 
lesão secundária surge nas primeiras horas após o dano primário e caracteriza-se por alterações 
intra e extracelulares determinantes do edema cerebral pós-traumático e consequente aumento da 
pressão intracraniana (PIC)(17). Os pacientes que apresentam edema cerebral são muitas vezes 
tratados com diuréticos osmóticos, como o manitol, que provocam uma diurese hiposmolar 
originando muitas vezes a hipernatrémia(17). Esta alteração da concentração sérica do sódio pode 
auxiliar no tratamento do edema cerebral porque faz aumentar a osmolalidade sérica e por isso a 
sua normalização não é sempre benéfica(16), (17). Por outro lado, há evidência na literatura médica 
de que a hipernatrémia está associada a um aumento de mortalidade(13). Torna-se assim útil e 
necessário estabelecer o grau de natremia limite que se possa atingir sem que haja prejuízo no 
prognóstico do doente em tratamento.  
 Este estudo com 45 pacientes internados no SCI-1 do Hospital de Santo António no Porto 
com diagnóstico de TCE é, até ao momento, um dos poucos estudos que analisa o impacto da 
hipernatrémia no prognóstico dos indivíduos desta população. Comparativamente à literatura 
analisada trata-se de uma amostra pequena (45 vs 937 de doentes com TCE no estudo de Aiyagari 
et al(16) que se deveu, em parte pela critério de diagnóstico de traumatismo cranioencefálico como 
condicionante, entre os indivíduos admitidos no SCI-1 com outras patologias neurocríticas. Apesar 
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de trazer algumas condicionantes em termos de significado estatístico foi possível realizar uma 
análise descritiva da amostra em estudo bem como algumas relações estatisticamente 
significativas.  
 Foi demonstrado que a causa de hipernatrémia identificável mais comum nos doentes com 
diagnóstico de TCE admitidos no SCI-1 foi o uso de soros hiperosmolares (𝜌=0,01). Verificou-se 
também que a mortalidade foi superior nos grupos de doentes com hipernatrémia moderada e 
severa no entanto, a taxa de mortalidade nestes grupos não demonstraram significância estatística 
relativamente ao grupo de doentes que manteve a normonatremia. Apesar disso, a diferença da 
taxa de mortalidade entre o grupo de doentes normonatrémicos e do grupo de doentes com 
hipernatrémia grave aproxima-se de um grau de significância estatística (valor de 𝜌=0,08). Na 
realidade, foi verificada a existência de uma diferença estatisticamente significativa entre o valor 
médio da [𝑁𝑎+]𝑠entre os estes dois grupos, o que nos leva a pensar, que num estudo com uma 
amostra maior essa diferença estatística significativa seria provavelmente alcançada. Assim, e uma 
vez que os valores à admissão das escalas SAPS II e ECG, fatores de prognóstico já conhecidos, 
eram estatisticamente semelhantes nos dois grupos podemos inferir que a hipernatrémia parece-se 
relacionar com uma tendência para aumento da mortalidade quando os valores de [𝑁𝑎+]𝑠>160 
mmol/L. Este resultado contrasta com alguns estudos como o de Snyder et al(19) no entanto 
apresenta um resultado semelhante a um estudo mais recente de Aiyagari et al (16). Por outro lado 
graus inferiores de severidade de hipernatrémia não se associavam a um aumento de mortalidade 
estatisticamente significativa, nem se aproximam de um valor significativamente estatístico 
(significância estatística entre a taxa de mortalidade do grupo de doentes com normonatrémia e o 
grupo de doentes com hipernatrémia ligeira e moderada, respetivamente, 𝜌=0,36 e 𝜌=0,20). 
 Neste estudo verifica-se que existe uma associação entre um valor da ECG à entrada no 
SCI-1 mais baixo e um aumento da [𝑁𝑎+]𝑠, apesar de não se apresentar como estatisticamente 
significativo. O grupo normonatrémico apresenta uma mediana da ECG de 7, o grupo de doentes 
com hipernatrémia ligeira e moderada apresentam uma mediana da ECG de 5 e essa valor baixa 
para 4 no grupo de doentes hipernatrémicos graves. Vários estudos demonstraram esta mesma 
relação entre a ECG e a hipernatrémia, mas de uma forma estatisticamente significativa(21), (16), (13). 
 Este estudo demonstra ainda que o grupo de doentes com hipernatrémia apresenta uma 
duração da drenagem ventricular externa, em dias, significativamente superior (𝜌<0,01) bem como 
uma percentagem significativamente maior de doentes a realizar monitorização da pressão 
intracraniana relativamente ao grupo de doentes normonatrémicos (𝜌=0,01). Apesar de não se 
referir ao número de doentes hipernatrémicos que realizaram monitorização da PIC o estudo de 
Wells et al demonstrou não existir relação entre o valor da pressão intracraniana e a concentração 
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sérica de sódio(6). O estudo de Liu H. et al demonstrou poder haver uma maior vantagem em realizar 
uma drenagem ventricular externa de forma a garantir um melhor controlo de uma hipertensão 
intracraniana refratária(32) . 
 Por outro lado foi demonstrada a existência de uma diminuição significativa da taxa de 
filtração glomerular com o aumento da concentração sérica de sódio. Não foi exequível analisar a 
relação da [𝑁𝑎+]𝑠 com o aumento do valor sérico de creatinina (Cr) uma vez que só um doente 
demonstrou um nível de Cr superior a 2 mg/dL. A associação entre a natrémia e a função renal é 
bastante complexa uma vez que a hipernatrémia pode dar origem a uma lesão renal, mas também 
a própria lesão renal pode precipitar ou mesmo perpetuar uma situação de hipernatrémia. Além do 
mais, para além de poder contribuir para o aumento das concentrações séricas de sódio o uso de 
manitol pode originar uma lesão renal aguda (33), (34). O estudo de Venkatesh ADM et al (2006) 
demonstrou um aumento significativo na incidência de insuficiência renal com graus crescentes 
de hipernatremia (16).  
 O presente estudo apresenta algumas limitações. Em primeiro lugar no que diz respeito à 
ausência de dados relativos ao risco de probabilidade de morte segundo a escala SAPSII nos diários 
clínicos dos doentes em estudo. Isto levou a que a maioria tivesse de ser calculada posteriormente. 
Além disso, foram analisadas os maiores valores de sódio sérico em cada dia, e não a sua variação 
ao longo do mesmo dia, o que nos poderia trazer um maior rigor no estudo das variações da 
concentração de sódio sérico.  
 O estudo, sendo retrospetivo em natureza torna impossível a exploração de todas as 
consequências da hipernatrémia. Este estudo não responde à questão de grande importância clínica 
sobre se a diminuição do sódio sérico quando este chega a valores superiores a 160 mmol/L levará 
a uma diminuição da mortalidade e se esta diminuição, no caso de provocada num contexto de 
administração de soros hiperosmolares, é benéfica em relação ao risco potencial de edema cerebral 
posterior.  
 Uma das maiores limitações deste estudo é o número de doentes analisados. Verificou-se 
que o número de doentes admitidos no SCI-1 com diagnóstico de traumatismo craniaoencefálico 
moderado ou grave, no período entre 2013 e 2015 é uma amostra relativamente pequena para que 
seja possível tirar mais conclusões e ainda mais quando nos referimos ao grupo de doentes com 
hipernatrémia moderada (n= 2). Torna-se assim importante o estudo de uma amostra maior.  
 Por último o estudo apresenta limitações relativas ao facto de estudar doentes admitidos 
apenas num serviço relativo a apenas um hospital. São necessários estudos multicêntricos para 





 Na população em estudo a hipernatrémia é comum nos doentes que usaram soros 
hiperosmolares e a duração do internamento hospitalar é tanto maior quanto maior for o valor da 
natremia demonstrada pelo doente.   
 O tempo de drenagem ventricular externa é maior no grupo de doentes hipernatrémicos 
assim como é maior o número de doentes deste grupo a monitorizarem a pressão intracraniana.  
 O grupo de doentes com hipernatrémia severa ([𝑁𝑎+]𝑠>160 mmol/l) apresentou uma maior 
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Anexo 1 Escala de Marshall (Classificação baseada na TC inicial) (Fonte: Oliveira E, et al. Traumatismo crânio-encefálico: 
abordagem integrada(1) 
 
 
